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Nefropatía “full house” (NFH) se define como la detección simultánea de depósitos 
de IgA, IgG, IgM, C3 y C1q en la inmunofluorescencia, que generalmente indica 
nefritis lúpica. Existen pacientes con este patrón de inmunofluorescencia, pero con 
serología de autoanticuerpos negativa, por lo que no se puede hacer el 
diagnóstico de lupus eritematoso sistémico. Los pacientes con NFH sin otro 
criterio de lupus se les ha denominado nefropatía “full house” no lúpica (NFHNL). 
A continuación, se describen dos casos: un paciente de sexo masculino que 
debuta con una glomerulonefritis rápidamente progresiva y otra paciente femenina 
que presenta síndrome nefrótico. Ambos con serología de autoanticuerpos 
negativa y hallazgos en la biopsia renal de nefritis Lúpica clase IV con 
inmunofluorescencia que muestra patrón “full hose”. La NFHNL presenta hallazgos 
histológicos similares a la nefritis lúpica y probablemente posee unas bases 
fisiopatológicas similares. Sin embargo, se necesitan estudios prospectivos para 
conocer factores de riesgo, pronóstico a nivel renal y sugerencias de tratamientos 
específicos. 
Palabras clave: nefritis lúpica; lupus eritematoso sistémico; enfermedades 
renales. 
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"Full house" nephropathy (FHN) is defined as the simultaneous detection of 
deposits of IgA, IgG, IgM, C3 and C1q in the immunofluorescence, usually 
indicating Lupus nephritis. There are patients with this immunofluorescence 
pattern, but with negative autoantibody serology, so that the diagnosis of systemic 
lupus erythematosus cannot be made. Patients with FHN without other criteria of 
lupus have been called non-Lupus “full house" nephropathy (NLFHN). Two cases 
are described below: a male patient who debuted with a rapidly progressive 
glomerulonephritis and another female patient who presents with nephrotic 
syndrome. Both had negative autoantibody serology and findings in renal biopsy of 
class IV Lupus nephritis with immunofluorescence showing "full house" pattern. 
The NLNFH presents histological findings similar to lupus nephritis and probably 
has similar physiopathological bases. However, prospective studies are needed to 
know risk factors, prognosis at the renal level and suggestions for specific 
treatments. 
Key words: lupus nephritis; lupus erythematosus; systemic, kidney diseases. 
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En las biopsias renales realizadas a pacientes con lupus eritematoso sistémico 
(LES) se puede encontrar un patrón de inmunofluorescencia denominado 
nefropatía “full house” (NFH), definida como la detección simultánea de depósitos 
de IgA, IgG, IgM, C3 y C1q (1,2). En pacientes con signos y síntomas 
extrarrenales de lupus eritematoso sistémico acompañado de NFH en la biopsia 
renal y con autoanticuerpos positivos se hace diagnóstico de nefritis lúpica. Según 
los nuevos criterios de clasificación de LES (SLICC, del inglés: The Systemic 
Lupus International Collaborating Clinics), puede hacerse diagnóstico con una 
única manifestación renal dada por nefritis lúpica probada por biopsia en presencia 
de autoanticuerpos (3). Sin embargo, existen casos que presentan lesiones 
histopatológicas con patrón de inmunofluorescencia “full house” sin hallazgos 
serológicos de autoanticuerpos y sin otros signos ni síntomas extrarrenales de 
LES, en los que el diagnóstico de LES no puede ser establecido (4). En la 
literatura existe algunos informes de casos de pacientes con NFH que en el 
transcurso de la enfermedad desarrollaron criterios diagnósticos de LES (5). A los 
hallazgos histológicos de pacientes con NFH sin otra manifestación de lupus se 
les ha denominado Nefropatía “full house” no Lúpica (NFHNL) (4). 
Wen y Chen fueron los primeros en describir un grupo de 24 pacientes con 
NFHNL donde definen el espectro clínico-patológico de esta enfermedad (4). 
Existe un grupo de enfermedades bien establecidas que pueden manifestarse 
como NFHNL, por ejemplo: diabetes mellitus, hepatopatías, glomerulopatías 
primarias e infecciones (4,6-9). 
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A continuación se informan dos pacientes pediátricos con nefropatía “full house” 
sin hallazgos serológicos asociados de LES, diagnosticados en un hospital 
pediátrico de la ciudad de Cartagena de Indias, Colombia. 
Caso clínico 1 
Paciente de 10 años de edad, sexo masculino, con cuadro clínico de 2 semanas 
de evolución consistente en edema progresivo que afecta región facial y 
extremidades. Desde una semana previa al ingreso se asocia a malestar general, 
hematuria macroscópica y fiebre, por lo cual consulta a centro hospitalario de II 
nivel, donde encuentran edema en cara y en extremidades inferiores, cifras 
tensionales altas, por eso es hospitalizado. Antecedente de faringoamigdalitis un 
mes previo a la sintomatología, sin otros antecedentes de importancia. Inician 
tratamiento antihipertensivo y por elevación progresiva en los azoados es remitido 
a centro de III nivel de atención. Al examen físico se encuentra peso: 34,5 kg (z: 
+0,03), talla: 150 cms (z: +1,20), tensión arterial controlada 100/70 mmHg, los 
hallazgos al examen físico fueron normales, excepto leve edema facial. En el 
cuadro 1 se muestran los paraclínicos realizados a su ingreso. Además, se 
realizaron anticuerpos IgM e IgG citomegalovirus negativos, anticuerpos IgM e IgG 
toxoplasma negativos, anticuerpos IgM e IgG Epstein Barr negativos. Además se 
realiza anticuerpos antinucleares (ANAS), anticuerpos anti-DNA nativo, 
anticuerpos anti La, anticuerpos anti Ro, anticuerpos anti RNP y anticuerpos anti 
SM negativos, anticuerpos anticardiolipina IgG e IgM negativos, anticoagulante 
lúpico 3,8 seg (control 34,2 seg.), ecografía renal y vías urinarias: riñones de 
tamaño normal con aumento difuso en la ecogenicidad, ecocardiograma sin 
alteraciones con fracción de eyección del 77%. 
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En la hospitalización se evidencia incremento progresivo y rápido de los azoados, 
se hace impresión clínica de glomerulonefritis rápidamente progresiva. Se hace 
biopsia renal: en la microscopía de luz se evalúan 15 glomérulos, en 13 se 
observa una grave y extensa proliferación extracapilar con formación de semilunas 
celulares, atrofia tubular en el 25%, cilindros hialinos y hemáticos, intersticio con 
infiltrado linfocitario difuso y fibrosis presente en el 25%, las coloraciones 
especiales de PAS, tricrómico y plata resaltan los cambios de cronicidad. La 
Inmunofluorescencia muestra un patrón “full house”. En la microscopía electrónica 
se evalúan dos glomérulos; se informan depósitos intramembranosos tipo 
inmunocomplejos, pérdida de pedicelos extensa hasta en el 80%, presencia de 
proliferación celular ocupando el espacio de Bowman, depósitos subendoteliales 
frecuentes, electrodensos tipo inmunocomplejos, expansión mesangial con 
depósitos electrodensos tipo inmunocomplejos. Índice de actividad 19/24 y 
cronicidad 5/12. Conclusión: glomerulonefritis rápidamente progresiva mediada por 
inmunocomplejos compatible con nefritis Lúpica clase IV con actividad global 
grave y extensa cronicidad. 
Progresa con cifras tensionales altas, mayores al percentil 99 asociado a oliguria, 
tratado con varios antihipertensivos, hemodiálisis por incremento marcado de 
azoados e hiperkalemia. Se ponen tres pulsos diarios de metilprednisolona  y dos 
de ciclofosfamida con intervalo de 1 mes. Nefrología pediátrica en conjunto con 
reumatología pediátrica, deciden continuar terapia inmunosupresora oral con 
micofenolato de mofetilo y corticoide oral (deflazacort). Al año de seguimiento se 
encuentra a un paciente sin recaídas, normotenso, con función renal estable, sin 
terapia dialítica, creatinina: 1,3 mg/dl, nitrógeno ureico: 14,9 mg/dl, C3: 100 mg/dl, 
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C4: 26 mg/dl, ANAS, anti-DNA y anticuerpos frente al citoplasma de neutrófilos 
(ANCAS) negativos, tasa de filtración glomerular por Schwartz de 58 ml/min/1,73, 
proteinuria sub-nefrótica. Está recibiendo deflazacort 15 mg interdiario, 
micofenolato de mofetilo 500 mg cada 12 hs, tratamiento antihipertensivo con 
clonidina y losartan. 
Caso clínico 2 
Paciente de 13 años de edad, sexo femenino, con cuadro clínico de 1 mes de 
evolución consistente en edema que inicia en miembros inferiores. Es llevada a 
centro de salud donde es tratada como una celulitis en forma ambulatoria con 
antibióticos no especificados. Presenta progresión del edema, el cual afecta 
además región facial, acompañado de orina espumosa y oliguria. Sin 
antecedentes de importancia.  Al examen físico se encuentra peso: 54,5 kg (z: 
+0,58) talla: 161 cms (z: +0,20) tensión arterial 120/80 mmHg. Los hallazgos al 
examen físico fueron normales, excepto leve edema facial y edema grado II en 
miembros inferiores. Se realizan paraclínicos a su ingreso, mostrados en la Tabla 
1. Al ingreso se encuentra con proteinuria en rango nefrótico, además de 
dislipidemia e hipoalbuminemia. Sin afectación ganglionar, ni articular, ni dolor, 
mas teniendo en cuenta factores de riesgo como la edad y la raza, se considera 
como diagnóstico diferencial descartar una colagenopatía, por lo que se solicitan 
niveles de anticuerpos y biopsia renal.  Anticuerpos para Hepatitis C y B (-) HIV (-), 
rubeola IgG: 12,5 UI/ml,  IgM: 0,9 UI/ml, Herpes I: IgG: 25,48 UI/ml, IgM: 3,7 UI/ml, 
Herpes II: IgG: 13,5 UI/ml, IgM: 2,3 UI/ml, ANTI- DNA: no reactivo, ANAS: no 
reactivo, ANCAS: no reactivo, ecografía renal y vías urinarias: ambos riñones son 
de tamaño normal, con aumento difuso de la ecogenicidad y pérdida de la 
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diferenciación corticomedular. Se realiza biopsia renal: Microscopia óptica 
evaluados 12 glomérulos, 2 con esclerosis global y 1 con esclerosis segmentaria. 
Nefritis intersticial del 15-30%, mononuclear con presencia focal de eosinófilos. 
Vacuolización tubular: ++, proteínas de reabsorción. Fibrosis intersticial del 10% 
(score de cronicidad 1). Atrofia tubular: <5% (score de cronicidad 0) sin vasculitis. 
La inmunofluorescencia muestra un patrón “full house”. En la microscopia 
electrónica se evaluaron 2 glomérulos; 1 presentó evidencia de esclerosis 
segmentaria, retracción en la membrana basal, doble contorno, interposición 
mesangial, asociado a la presencia de depósitos electrodensos con morfología de 
complejos inmunes de localización subendotelial e intramembranosos. Mesangio 
con depósito de complejos inmunes, sin proliferación celular, ni otros depósitos. 
Conclusión: nefropatía mediada por complejos inmunes, de patrón 
membranoproliferativo, hallazgos compatible con nefritis lúpica clase IV. 
Nefrología y reumatología pediátrica consideran que cursa con un síndrome 
nefrótico secundario a nefropatía “full house” no lúpica, sin compromiso de ningún 
otro sistema orgánico excepto el renal y con autoanticuerpos negativos. Se inició 
tratamiento con prednisolona, con mejoría clínica y disminución de los edemas. En 
su evolución presenta recaída con proteinuria de 41910 mg/24 hs, se hacen 3 
pulsos de metilprednisolona. Durante su evolución persiste edema de miembros 
inferiores con hipoalbuminemia y proteinuria en rango nefrótico, se pone 
ciclofosfamida mensual (6 pulsos). Luego presenta respuesta parcial, mejora de 
los edemas, con albumina normal, pero persiste con proteinuria en rango nefrótico 
e hipercolesterolemia, se inicia terapia con micofenolato mofetilo. Al año de 
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seguimiento normotensa, sin recaídas, con proteinuria subnefrótica, función renal 
conservada. 
Consideraciones éticas 
Se siguieron las normas sobre aspectos éticos de la investigación en seres 
humanos contenidos en la Resolución 008430 de 1993 del Ministerio de Salud de 
Colombia y se conservó la confidencialidad de los pacientes de este reporte. 
Discusión 
Se informan dos pacientes, un niño que cursó con una glomerulonefritis 
rápidamente progresiva con antecedente de infección, a quien se le realizó biopsia 
renal que reporta un patrón histológico en la microscopía de luz de 
glomerulonefritis proliferativa difusa con semilunas celulares en más del 50% y 
una niña que presenta un síndrome nefrótico con reporte de biopsia compatible 
con Nefritis lúpica clase IV. Ambos pacientes con un patrón de 
inmunofluorescencia “full house”.  Estos casos fueron considerados NFHNL, en los 
que se decidió iniciar tratamiento con inmunosupresión. 
El término de NFHNL se ha utilizado para describir a un grupo de pacientes que 
presentan un patrón de inmunofluorescencia “full house” pero con serología de 
autoanticuerpos negativa y sin ningún otro criterio de lupus (4). 
Wen y Chen describieron una serie de 24 pacientes con los diagnósticos 
histopatológicos de nefropatía membranosa (46%), nefropatía por IgA (21%), GMN 
membranoproliferativa (12,5%), GMN post-infecciosa (12,5%), nefropatía C1q 
(4%) y mesangial no clasificable (4%). Luego de un seguimiento promedio de 24 
meses sólo dos pacientes evolucionaron a LES (4). Martín y colaboradores 
muestran su experiencia en dos centros hospitalarios de la ciudad de Medellín 
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(Colombia), describen 20 historias clínicas (12 adultos y 8 niños), durante el 
seguimiento 40,9 ± 24,8 meses, dos pacientes presentaron anticuerpos 
antinucleares positivos, por lo que concluyen que en el seguimiento siempre se 
debe estar atento al desarrollo de LES (10). 
Rijnink y colaboradores informan 32 pacientes con NFHNL y durante un 
seguimiento promedio de 20 años, ninguno desarrolló LES. En total, 20 pacientes 
tenían NFHNL idiopática y 12 pacientes NFHNL secundaria. Los pacientes con 
NFHNL idiopática presentaron menos hematuria, más proteinuria en rango 
nefrótico y menos consumo del complemento en la vía clásica que los pacientes 
con lupus. Además, encontraron en un análisis de regresión multivariable que los 
pacientes que presentan NFHNL con patrón de lesión proliferativa progresaron 
más rápidamente a enfermedad renal terminal que los pacientes con lupus (11). 
La combinación de bases fisiopatológicas similares y el pobre pronóstico renal de 
algunos pacientes con NFHNL (4,7,9,11) llevan a pensar en la posibilidad que 
algunos de estos pacientes representan formas graves de otras enfermedades 
que se acompañan de una activación marcada del sistema inmune. Un paciente 
informado por nosotros tenía antecedente de faringoamigdalitis, un mes antes de 
presentar todo el cuadro clínico, por lo que entre los diagnósticos diferenciales 
está glomerulonefritis post-infecciosa, la que con los estudios realizados no 
descartamos, pudo ser la desencadenante de glomerulonefritis rápidamente 
progresiva mediada por una enfermedad de complejos inmunes. Dos de los 32 
pacientes informados por Rijnink y colaboradores fueron glomerulonefritis 
relacionada con infección (11). En la serie de Wen y colaboradores, tres pacientes 
tuvieron diagnostico final de glomerulonefritis post-infecciosa (4). 
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Ruggiero y colaboradores informan un estudio retrospectivo (el más grande 
publicado de pacientes pediátricos) de 42 niños y adolescentes, en cinco centros 
de nefrología de Italia, en el que describen los desenlaces y regímenes de 
tratamientos utilizados. Los autores encontraron, que durante la inducción, las 
niñas recibieron una dosis acumulativa más alta de ciclofosfamida que los niños. 
Además, los niños en estado pre-puberal recibieron dosis de esteroides diarios 
más altas que los post-puberales. Durante la fase de mantenimiento no hubo 
diferencias entre niños y niñas. A los 10 años, la probabilidad de desarrollar 
enfermedad renal crónica fue de 4,8% y las recurrencias estuvieron limitadas a los 
primeros cuatro años posterior al diagnóstico, permitiendo la suspensión 
progresiva de la inmunosupresión en pacientes que lograron la remisión (12). Con 
nuestro paciente (caso 1), se eligió la opción de tratamiento inmunosupresor por el 
deterioro progresivo de la función renal, se decidió un esquema de corticoide con 
ciclofosfamida (2 pulsos) y luego terapia oral con micofenolato de mofetilo. Con el 
otro paciente (caso 2) se inicia con esteroides, por resistencia se inicia 
ciclofosfamida endovenosa mensual; a pesar de recibir 6 pulsos, sólo se obtiene 
respuesta parcial y se inicia micofenolato de mofetilo. 
Los estudios muestran que son pocos los pacientes que desarrollan positividad en 
la serología para LES durante su seguimiento, sin embargo existe el riesgo. Por 
ejemplo, en el estudio de Wen y colaboradores, de 24 pacientes sólo dos 
presentaron ANAS positivo (4). Martín y colaboradores informan dos pacientes de 
20 historias clínicas analizadas (10), mientras que en el estudio de Rijnink y 
colaboradores ninguno presentó positividad de 32 pacientes informados (11). 
Nuestra hipótesis a esa baja seroconversión es que con el uso de 
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inmunosupresores se puede inhibir la formación de autoanticuerpos e interferir con 
el desarrollo de otros criterios de LES. 
Entre las pruebas diagnósticas que podrían ayudar a diferenciar la NFHNL de la 
NFH lúpica están las inclusiones tubuloreticulares (ITR) en la microscopía 
electrónica (13) y la presencia de depósitos inmunes en la inmunofluorescencia de 
piel (14). Las ITR son muy sugestivas de NL y raras en otras enfermedades 
renales. Por lo tanto, la combinación de criterios clínicos, la inmunofluorescencia 
de piel y la biopsia renal con microscopia electrónica pueden ayudar a identificar 
las formas progresivas a LES (12). 
No hay estudios que definan el tratamiento apropiado para NFHNL ni 
recomendaciones para el manejo de estos pacientes. Sin embargo, muchos 
médicos han notado el riesgo de progresión de estos pacientes hacia lupus, por lo 
que recomiendan terapia con inmunosupresores similar a las propuestas de 
tratamiento para nefritis lúpica con parecidas lesiones histológicas severas (7,15). 
Ruggiero y colaboradores muestran en un estudio observacional que los 
regímenes de inducción intensa en todos los casos de NFH permite lograr una 
remisión sostenida (16). La actitud agresiva en el tratamiento inmunosupresor de 
los pacientes con NFHNL se basa en el curso progresivo y pobre pronóstico en los 
casos no tratados. Además, los pacientes tratados que no desarrollan LES 
parecen tener mejor pronóstico que aquellos que presentan LES (12). Los 
pacientes informados por nuestro grupo llevan más de un año de seguimiento con 
función renal estable y en remisión: Además, en el caso 1 se logró suspender la 
terapia de reemplazo renal al mes de iniciada la terapia inmunosupresora. Hasta la 
fecha, ambos pacientes con serología para autoanticuerpos negativa. 
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Conclusión 
En la actualidad no se puede afirmar que la NFHNL hace parte de las 
manifestaciones histológicas iniciales de LES, ni tampoco se cuenta con la 
evidencia que haga parte de una entidad clínica específica diferente a LES. La 
NFHNL presenta hallazgos histológicos similares a la NL y probablemente posee 
unas bases fisiopatológicas parecidas. Sin embargo, se necesitan estudios 
prospectivos, realizados en adultos y niños, para conocer factores de riesgo y 
desenlace renal, con la finalidad de poder recomendar pautas de tratamientos con 
inmunosupresores específicos. 
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Cuadro 1. Estudios de laboratorios iniciales. 
 Caso 1 Caso 2 
Hemograma 
Hemoglobina (gr/dl) 
Hematocrito (%) 
Leucocitos (x mm3) 
Neutrófilos (%) 
Linfocitos (%) 
Monocitos (%) 
Plaquetas (x mm3) 
 
 
7,7 
22 
8220 
57 
27 
12 
325000 
 
15 
45 
12500 
41 
52 
7 
410000 
Pruebas renales 
Nitrógeno ureico (mg/dl) 
Creatinina (mg/dl) 
Uroanálisis  
pH 
Densidad 
Proteínas (mg/dl) 
Hemoglobina 
Leucocitos (por campo) 
Hematíes (por campo) 
Proteinuria en 24 horas (mg/24 hs) 
(mg/m2sc/hora) 
Índice proteinuria/creatinuria 
Urocultivo 
 
 
71 
5 
 
5 
1,025 
100 
++ 
8-10 
Campos llenos 
5469 
189.9 
12,72 
Negativo 
 
5,3 
0,85 
 
6 
1,020 
300 
++ 
5-10 
Campos llenos 
70.801 
1891 
78,72 
Negativo 
 
Electrolitos séricos 
Sodio (mEq/L) 
Potasio (mEq/L) 
Cloro (mEq/L) 
Calcio (mg/dl) 
Magnesio (mg/dl) 
Fósforo (mg/dl) 
 
124 
4,1 
106 
5,5 
1,2 
10,9 
 
135 
3,9 
103 
6,8 
1,8 
3,4 
Metabólico 
Colesterol total (mg/dl) 
HDL (mg/dl) 
LDL (mg/dl) 
Triglicéridos (mg/dl) 
Albúmina (gr/dl) 
 
250 
20 
200 
343 
1,8 
 
349 
94 
222,6 
162,4 
2,1 
Complemento sérico 
C3 (V.R: 90-180 mg/dl) 
C4 (V.R: 10-40 mg/dl) 
 
52,4 
12,5 
 
103,2 
43,9 
VR: valor de referencia 
